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Визначення гострий риносинусит 

(ГРС), згідно сучасних уявлень, включає 
вірусний, післявірусний і бактеріальний 
риносинусит [1]. Точна захворюваність на 
гострий бактеріальний риносинусит (ГБРС) 
не відома, однак визначено, що цей показ-
ник коливається на рівні 0,5-2 % від усіх 
вірусних інфекцій носа та навколоносових 
пазух [2, 3]. Для ГБРС розумно припустити, 
що це ускладнення або, скоріше за все, етап 
еволюції післявірусного ГРС, оскільки 
останній, як правило, передує ГБРС [1].  

Поширеність гострого післявірусного 
риносинуситу (ГПВРС) складає в середньо-
му 18% (17-21 %) [1, 4]. Відмінність між 
вірусним, післявірусним і бактеріальним РС 
визначається клінічно, оскільки інших дос-
товірних методів діагностики не існує [4]. 
Для ГВРС у дорослих найбільш типовими 
збудниками є риновірус (РВ), та коронаві-
рус (КорВ), на частку яких припадає приб-
лизно 50% випадків [5, 6]. 

Епітелій носової порожнини є основ-
ним порталом входу для респіраторних ві-
русів і безпосереднім місцем вірусної реп-
лікації [7, 8]. Він служить механічним 
бар’єром для захисту від факторів навколи-
шнього середовища, мікроорганізмів, а та-
кож бере участь у реакціях як вродженого, 
так і адаптивного (набутого) імунітету. Він 
також є активним компонентом початкових 
реакцій організму у відповідь на вірусну 
інвазію. При зараженні вірус проникає в 
клітини через рецепторно-опосередкований 
ендоцитоз з подальшою експресією та реп-
лікацією вірусного геному протягом декіль-
кох годин після зараження [9, 10]. Миготли-

вий епітелій респіраторного тракту може 
бути пошкоджений різною мірою залежно 
від типу вірусів, але має велику здатність до 
регенерації. Таким чином, взаємодія між 
епітелієм носової порожнини та інвазивни-
ми агентами відіграє ключову роль як у 
прогресуванні захворювання, так і в насту-
пних імунних реакціях проти вірусу, тим 
самим визначаючи як тяжкість захворюван-
ня, так і рівень боротьби епітелію носової 
порожнини з інфекцією. 

Багато досліджень показують, що епі-
телій носової порожнини активно запускає 
вроджені імунні реакції, а також модулює 
адаптивний імунітет проти вірусів [7, 11, 
12]. Клітини епітелію носової порожнини 
включають свій власний спектр імунних 
реакцій і активно запобігають пошкоджен-
ню дихальних шляхів патогенами [13, 14]. 
При інфікуванні вони вивільняють противі-
русні та антимікробні поверхнево-активні 
речовини та слиз, щоб затримати передачу 
патогена в дихальних шляхах [14, 15]. Вони 
також експресують і секретують різні цито-
кіни й хемокіни, а також імуноглобуліни, 
щоб стимулювати імунні реакції проти вто-
ргнення патогенів у дихальні шляхи [16, 
17]. 

За ідеальних умов, відразу після віру-
сної інфекції виникає своєчасна імунна від-
повідь, кульмінацією якої є рання елімінація 
вірусу з мінімальною шкодою для організ-
му. При гострих процесах вірусного ґенезу 
часто відбувається швидке видужання, але 
приєднання іншої патогенної мікрофлори, 
за умови порушення імунітету, призводить 
до прогресування запалення верхніх диха-
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льних шляхів. Каскад запалення, ініційова-
ний в епітеліальних клітинах при ГВРС, 
зазвичай призводить до пошкодження інфі-
льтруючими клітинами, спричиняючи на-
бряк, застій, екстравазацію рідини, утво-
рення слизу та обструкцію навколоносових 
пазух, який зрештою призводить до розвит-
ку поствірусного чи бактеріального ГРС 
[18]. 

В імунологічному захисті особлива 
роль належить імуноглобулінам класу А. 
Важливу роль в реалізації локального імуні-
тету відіграє секреторний імуноглобулін А, 
що є димером, який ковалентно пов’язаний 
з секреторним компонентом, що надає мо-
лекулам стійкість до протеаз запального 
ексудату та мікроорганізмів, а також сприяє 
транспорту сироваткової форми IgА. Секре-
торний IgA – це типовий імуноглобулін 
слизових оболонок, йому притаманна здат-
ність нейтралізувати віруси, таким чином 
він є одним із перших противірусних 
бар’єрів. Секреторна система IgA також 
впливає на процеси адсорбції та адгезії мік-
робних клітин до епітелію слизових оболо-
нок. У комплексі з лізоцимом та комплеме-
нтом, sIgA має виражену бактерицидну та 
противірусну активність [19-21]. Однак на-
явні наукові дані стосуються, як правило, 
вивчення параметрів вродженого або адап-
тивного імунітету при окремих захворю-
ваннях та не дозволяють сформувати повну 
картину імунологічних порушень при гост-
рому риносинуситі. Більше того, імунологі-
чні зрушення, що стосуються імуноглобулі-
нів класу А, характерні для ГРС, зокрема 
гострого післявірусного риносинуситу, за-
лишаються невивченими. 

Метою дослідження було вивчення 
рівнів IgА та sIgA у пацієнтів з післявірус-
ним РС та оцінка клініко-імунологічної 
ефективності полівалентного бактеріофага у 
порівнянні з пацієнтами, які отримують 
стандартну терапію ГПВРС згідно чинних 
клінічних рекомендацій [22]. 

 
Матеріал і методи 
До дослідження було включено 155 

амбулаторних пацієнтів, у яких був діагнос-
тований гострий післявірусний риносину-
сит. Пацієнтів було розподілено на 2 групи: 
основну (n=80) і контрольну (n=75). До ос-

новної групи включено 24 (30,0%) чоловіків 
і 56 (70,0%) жінок, до контрольної групи – 
20 (26,7%) чоловіків і 55 (73,3 %) жінок. 
Середній вік пацієнтів основної групи склав 
36,24 років, контрольної – 41,29 років. 

Діагностичні і диференційно-
діагностичні критерії гострого риносинуси-
ту оцінювались відповідно до рекомендацій, 
представлених в європейських і національ-
них клінічних керівництвах [1, 22]. Клініч-
ний діагноз післявірусного риносинуситу 
визначався при наявності відповідних симп-
томів, що виникли на фоні повного здо-
ров’я, тривалістю понад 10 діб або їх поси-
ленні після 5-ї доби. Пацієнти обох груп 
були порівнянні за основними клінічними і 
прогностичними ознаками. 

Результати обстеження пацієнтів оці-
нювались на початку дослідження та протя-
гом 10 діб спостереження (табл. 1). 

Всі пацієнти у відповідності з клініч-
ними рекомендаціями з першої доби ліку-
вання отримували базову терапію: іригацій-
ну терапію фізіологічним розчином морсь-
кої води 4 рази на день і топічний кортико-
стероїдний препарат (мометазону фуроат) в 
дозі 200 мг (по 2 інстиляції в кожну ніздрю 
двічі на добу) [22]. 

Пацієнтам основної групи з першої 
доби лікування додатково призначався по-
лівалентний бактеріофаг. Введення препа-
рату здійснювалось крапельно, в порожнину 
носа, по 2-10 мл 3 рази на добу, в кожну 
ніздрю протягом 7-10 діб. Полівалентний 
бактеріофаг здатний специфічно лізувати 
такі бактерії, як Streptococcus pyogenes, 
Staphylococcus aureus, Escherichia coli, 
Pseudomonas aeruginosa, Proteus vulgaris, 
Proteus mirabilis. Він зареєстрований в Укра-
їні і доступний без рецепта. Затвердженими 
показаннями до застосування є профілакти-
ка і лікування гнійно-запальних захворю-
вань верхніх дихальних шляхів і вуха. 

В рамках дослідження після встанов-
лення діагнозу і призначення лікування на 
першому візиті (V1), проводились контро-
льні візити пацієнтів (табл. 1). Під час кож-
ного візиту оцінювалась регресія основних 
симптомів згідно шкали MSS (від 0 до 4 
балів для кожного симптому): закладеність 
носа, ринорея, стікання слизу по задній сті-
нці глотки, біль в проекції пазух (лицьовий 
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біль) і головний біль. На візиті 2 (3±1 доба) 
лікарем спільно з пацієнтом приймалось 

рішення про необхідність призначення ем-
піричної антибактеріальної терапії. 

 
 

Таблиця 1 
Розклад візитів 

V (візит) 
V1   V2  V3     V4 

доба 
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 

Основна група. Базове лікування+бактеріофаг 

           
Контрольна група. Базове лікування 

           
 
Примітки: 
V1 – доба 0 – Включення до дослідження, призначення лікування; 
V2 – доба 3±1 – Оцінка стану, прийняття рішення про призначення антибактеріальної терапії; 
V3 – доба 5±1 – Оцінка стану, ефективності лікування; 
V4 – доба 10±1 – Оцінка стану, ефективності лікування. 
 
 
 
Головним критерієм ефективності бу-

ло зменшення вираженості симптомів за-
хворювання, динаміка рівня sIgA та сирова-
ткового IgA в процесі лікування, частота 
призначень антибіотиків. 

Процедура дослідження передбачала 
на візитах 1 та 4 забір матеріалу для імуно-
логічного дослідження (sIgA та сироватко-
вого IgA). Контрольні рівні визначались у 
практично здорових осіб (n=15). Матеріа-
лом для імунологічного дослідження були 
назальні змиви та сироватка крові. Забір 
назальних змивів: 0,2-0,5 мл (200-500 мкл) 
на 1 мл 0,9% розчину натрію хлориду. Забір 
крові здійснювався в стандартних умовах з 
ліктьової вени за допомогою вакутейнерів в 
пробірки без антикоагулянтів. Сироватку 
крові отримували відразу ж після взяття 
шляхом її центрифугування при 1500 об/хв. 
протягом 20 хв. Аліквоти сироватки крові 
відбирались в мікропробірки та до прове-
дення аналізу зберігались при -20°С.  

Концентрацію секреторного імуног-
лобуліну класу А (sIgA) визначали за допо-
могою набору реагентів “IgA секреторний – 
ІФА – БЕСТ” (ЗАТ «Вектор-Бест») методом 
твердофазного імуноферментного аналізу. 
Концентрацію загального імуноглобуліну 
класу А (IgA) визначали за допомогою на-
бору реагентів “Імуноскрин-G, M, A – ІФА 

– БЕСТ ” (ЗАТ «Вектор-Бест») методом 
твердофазного імуноферментного аналізу. 

 
Статистичні методи 
Для аналізу однорідності груп вико-

ристовувалися методи описової статистики 
для опису початкового стану основної та 
контрольної груп (для кількісних показни-
ків – n, середнє арифметичне, медіана, ста-
ндартне відхилення, мінімальне і максима-
льне значення; для якісних показників – 
частота і частка в %). Для кількісних показ-
ників виконувалася перевірка нормальності 
розподілу даних в групах за допомогою 
критерію Шапіро-Уілка. Якщо дані в групах 
за певними показниками були розподілені 
нормально, то виконувалося порівняння 
груп за цими показниками за допомогою 
критерію Стьюдента для незалежних вибі-
рок. В іншому випадку (дані розподілені 
ненормально) виконувалося порівняння 
груп за допомогою критерію Манна-Уітні. 
Для категоріальних показників групи порів-
нювалися за допомогою критерію хі-
квадрат Пірсона або точним критерієм Фі-
шера. 

Для аналізу ефективності в кожній 
групі обчислювались показники описової 
статистики (n, середнє арифметичне, медіа-
на, стандартне відхилення, мінімальне і ма-
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ксимальне значення) для всіх візитів відпо-
відно до схеми обстеження пацієнтів. 

Аналіз динаміки зазначених показни-
ків в кожній групі виконувався за допомо-
гою двохфакторного дисперсійного аналізу 
(ДА) за схемою: фактор «Візит» - фіксова-
ний (рівні: візит 1 ... візит n); фактор «Су-
б'єкти» - випадковий. 

Результати подальших візитів порів-
нювалися з даними візиту 1 за допомогою 
контрастного аналізу з використання прос-
тих контрастів. 

Порівняння між групами по динаміці 
досліджуваних показників виконувалося по 
різницям dTi = (Т візит n – Т візит 1) оціню-
ваних показників за допомогою критерію 
Манна-Уітні. 

Рівень значущості для критерію Ша-
піро-Уілка прийнятий рівним 0,01, а для 
інших критеріїв – 0,05. 

Аналіз виконувався в програмному 
середовищі IBM SPSS 22.0 

 
Результати і обговорення 
Дизайн клінічної частини дослідження 

передбачав оцінку лікарем на кожному ві-
зиті пацієнта головних (виділення з носа 
(ринорея або постназальне затікання), за-
кладеність носа) та додаткових  симптомів 
(біль в проекції пазух (лицьовий) і головний 
біль) за 4-бальною шкалою та визначення 
динаміки їх регресії на V2, V3 та V4 порів-
няно з першим візитом (V1). Статистично 
значимі відмінності по вираженості основ-
них (головних) симптомів ГРС у пацієнтів 
основної групи отримано вже на V2 
(р<0,05). 

Згідно дизайну дослідження, на V1 та 
V4 проводилось взяття матеріалу на імуно-
логічне дослідження і в подальшому ре-
зультати його динамічної оцінки співстав-
лялись з динамікою регресії симптомів та 
частотою призначення антибіотиків. Окре-
мо були проаналізовані показники систем-
ного та локального імунітету у 15 здорових 
осіб. У них концентрація IgA в сироватці 
крові становила в середньому 1,94±0,87 
мг/мл; концентрація sIgA –3,74±0,46 мг/л. 

Аналіз динаміки рівня IgA і sIgA в 
групах спостереження методами описової 
статистики представлено на рис.  Як видно з 
представлених  на рисунку даних, показни-

ки, зареєстровані на V1 (початок лікування), 
були нижче показників, характерних для 
здорових осіб. Рівень сироваткового IgA 
знизився з 1,94 мг/мл до 0,95 мг/мл в основ-
ній (р<0,05) і до 0,89 мг/мл – в контрольній 
групі (р<0,05); рівень секреторного IgA – з 
3,74 мг/л до 1,43 мг/л в основній (р<0,05) і 
до 1,19 мг/л – в контрольній групі (р<0,05). 
В процесі лікування спостерігалось підви-
щення рівня показників сироваткового IgA і 
sIgA в обох групах. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
Динаміка рівня IgA і sIgA в групах спосте-

реження. 
 
Було проведено аналіз динаміки пока-

зників в кожній групі в процесі лікування з 
використанням методів описової статисти-
ки, результати наведено в табл. 2. Також 
проведений аналіз динаміки показників в 
кожній групі за допомогою парного крите-
рію Стьюдента (табл. 3). Ґрунтуючись на 
результатах аналізу, можна зробити висно-
вок, що як в основній, так і в контрольній 
групах спостерігається істотне, достовірне 
збільшення рівня IgA і sIgA відносно вихід-
ного значення. Для визначення різниці в 
динаміці показників між групами в процесі 
лікування проведено порівняльний аналіз за 
допомогою парного критерію Стьюдента 
(табл. 4).  

Ґрунтуючись на результатах аналізу, 
можна зробити висновок, що групи не роз-
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різнялися в початковому стані за рівнем 
IgA і sIgA, але на 10-у добу є значимі від-

мінності між групами за вказаними показ-
никами. 

 

 
Таблиця 2 

Динаміка рівня IgA і sIgA в групах (методи описової статистики) 

Показник Візит  
Статистичні показники 

n Сер. арифм. Медіана Станд. відхилення Мін Макс 

Основна група 

IgA 
V1 80 0,95 0,72 0,51 0,45 2,80 

V4 80 2,29 2,20 0,52 0,90 3,85 

sIgA 
V1 80 1,43 1,00 1,01 0,55 4,64 

V4 80 4,03 3,72 1,82 1,50 9,45 

Контрольна група 

IgA 
V1 75 0,89 0,70 0,47 0,45 2,80 

V4 75 1,88 1,80 0,35 1,10 3,10 

sIgA 
V1 75 1,19 0,93 0,83 0,45 1,45 

V4 75 2,82 2,65 0,96 4,64 4,85 
 
 

Таблиця 3 
Динаміка показників IgA і sIgA в групах (критерій Стьюдента) 

 
Примітка: * Висновок зроблено при рівні значимості 0,05. 
 

Таблиця 4 
Порівняння динаміки показників IgA і sIgA між групами 

Параметр t-статистика Число ст.  
свободи 

р-значення 
(двобічне) 

Різниця  
середніх Різниця * 

IgA (вихідний рівень) 0,628 153 0,530 0,05 Не значима 

IgA (10-а доба) 5,741 153 <0,001 0,41 Значима 

IgA (вихідний рівень) 1,619 153 0,107 0,24 Не значима 

IgA (10-а доба) 5,140 153 <0,001 1,21 Значима 
 

Примітка: * Висновок зроблено при рівні значимості 0,05. 

Параметр Порівнювані точки t-статистика Рівень знач. df Різниця* 

Основна група 

IgA Вихідний рівень – 
10-а доба -15,682 <0,001 79 Значима 

sIgA Вихідний рівень – 
10-а доба -10,816 <0,001 79 Значима 

Контрольна група 

IgA Вихідний рівень – 
10-а доба -13,844 <0,001 74 Значима 

sIgA Вихідний рівень – 
10-а доба -10,679 <0,001 74 Значима 
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Отримані дані свідчать про достовірне 
зниження показників системного та локаль-
ного імунітету у хворих з гострим поствіру-
сним риносинуситом порівняно зі здорови-
ми особами. Встановлено, що через 10 діб 
лікування у хворих основної і контрольної 
груп відбувалося достовірне збільшення 
рівнів IgA і sIgA (р<0,05) порівняно з пока-
зником до лікування. Однак на 10-у добу 
визначено значимі відмінності між групами 
за вказаними показниками, причому в конт-
рольній групі показники і IgA і sIgA знахо-
дились нижче рівня у здорових осіб. 

Відмінність в показниках динаміки 
показників системного та локального імуні-
тету була співставлена з необхідністю приз-
начення антибіотиків. Без призначення ан-
тибактеріальної терапії лікування продов-
жили 61,25% пацієнтів основної та 41,33% 
контрольної групи. Порівняння даних по 
призначенню антибіотиків за допомогою 
критерію χ2 показало достовірну різницю в 
призначенні антибіотиків між пацієнтами 
основної та контрольної групи (р<0,05). 

Таким чином, показано, що наявність 
типової клінічної симптоматики ГПВРС на 
V1 у пацієнтів обох груп корелює зі зни-
женням показників системного і локального 
імунітету, зокрема, IgA і sIgA, які достовір-
но нижчі порівняно із показниками у здоро-
вих осіб. 

На V4 у всіх досліджуваних пацієнтів 
обох груп відмічалось клінічне одужання, 
оскільки регресія основних симптомів (ри-
норея, постназальне затікання, головний та 
лицевий біль) на V4 відповідала 100%, тобто 
пацієнти відмічали повну їх відсутність. По-
зитивна динаміка клінічної симптоматики 
корелює з покращенням показників імуніте-
ту. Показано, що через 10 діб лікування у 
хворих основної і контрольної груп відбува-
лось достовірне збільшення рівнів IgA і sIgA 
(р<0,005) порівняно з показником до ліку-
вання. Однак на 10-у добу відмінності між 
групами за вказаними показниками є значи-
мі, причому в контрольній групі показники 
як IgA, так і sIgA знаходяться нижче рівня у 
здорових осіб. Статистично значима різниця 
між контрольною і основною групою за по-
казниками IgA і sIgA асоціюється із достові-
рно більшою (на 20%) частотою призначення 
антибіотиків в контрольній групі. 

Отримані результати мають важливе 
практичне значення, оскільки згідно даних 
літератури, необґрунтована антибактеріаль-
на терапія призначається від 54% до 77% 
випадків ГРС [2, 3]. Доведена ефективність 
лікування ГПВРС з точки зору темпів ре-
гресії симптомів в перші дні після його при-
значення, підтверджена динамікою змін 
рівнів IgA і sIgA, дозволить більш широко 
реалізовувати стратегію відкладеного приз-
начення антибіотиків і знизити кількість 
необґрунтованих призначень антибактеріа-
льних препаратів в перший візит пацієнта. 
Зменшення кількості призначень антибіоти-
ків у пацієнтів основної групи не впливає на 
результати лікування, а динаміка віднов-
лення імунологічних показників свідчить 
про їх покращення порівняно із контролем.  

Дизайн передбачав порівняльне дослі-
дження, що не дало можливості провести 
«плацебо» контроль. Однак порівняння 
проводилось з лікуванням згідно клінічних 
рекомендацій, які передбачають лікування 
ГПВРС з використанням іригаційної терапії 
і топічного кортикостероїда – мометазону 
фуроату [22]. Вплив зазначеного лікування 
можна вважати однаковим в групах. Оскі-
льки групові характеристики були співста-
вимі, вказані відмінності пов’язуються із 
особливостями антибактеріального спектру 
полівалентного бактеріофагу, який здатний 
специфічно лізувати ряд умовно патогенних 
бактерій, зокрема Streptococcus pyogenes, 
Staphylococcus aureus та ряд інших. Вказані 
мікроорганізми, як відомо, є представника-
ми «резидентної флори» носової порожнини 
і не є типовими патогенами ГБРС. Однак 
вони здатні продукувати токсини, спрямо-
вані проти імунної системи, створюючи 
певний фон для прогресування ГПВРС та 
його трансформації в бактеріальний. Здат-
ність полівалентного бактеріофагу сприяти 
«нормалізації» видового складу резидентної 
флори носової порожнини нормалізує іму-
нологічний фон і усуває сприятливі умови 
для патогенізації сапрофітуючої флори та 
трансформації ГПВРС в ГБРС. 

 
Висновки 
Типові симптоми ГПВРС корелюють 

зі зниженням показників IgA і sIgA у всіх 
пацієнтів, включених у дослідження, які 
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достовірно нижчі порівняно з показниками 
у здорових осіб. 

Додаткове до стандартної терапії гос-
трого післявірусного риносинуситу викори-
стання полівалентного бактеріофага забез-
печує статистично достовірну динаміку 

зростання показників IgA і sIgA в основній 
групі порівняно із контрольною. 

Включення препарату в схему ліку-
вання може бути рекомендовано в рамках 
стратегії відкладеного призначення антибі-
отиків. 
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КЛІНІЧНА ТА ІМУНОЛОГІЧНА ЕФЕКТИВНІСТЬ БАКТЕРІОФАГА 
В ТЕХНОЛОГІЇ ВІДКЛАДЕНОГО ПРИЗНАЧЕННЯ АНТИБІОТИКІВ 
У ПАЦІЄНТІВ З ГОСТРИМ ПІСЛЯВІРУСНИМ РИНОСИНУСИТОМ 

Аль Харири МЖ, Кошель ІВ, Попович ВІ 
Івано-Франківський нац. мед. ун-т; email: popovychvasyl@gmail.com 

А н о т а ц і я  

Актуальність: Гострий риносинусит можна охарактеризувати як гострий бактеріальний риносину-
сит тільки в 0,5-2 % випадках від кількості вірусного, причому тільки такі пацієнти вимагають призначен-
ня антибіотиків. Разом з тим, антибактеріальна терапія призначається від 54% до 77% випадків гострого 
риносинуситу. Для зменшення кількості їх необґрунтованих призначень перспективною є стратегія вико-
ристання альтернативних методів лікування. 

Метою дослідження було вивчення динаміки рівня IgА та sIgA у пацієнтів з гострим післявірусним 
риносинуситом в процесі лікування з використанням полівалентного бактеріофага в рамках стратегії відк-
ладеного призначення антибіотиків. 

Матеріал та методи: До дослідження було включено 155 дорослих пацієнтів з гострим післявіру-
сним риносинуситом, які отримували або стандартну терапію, або додатково до стандартної терапії – по-
лівалентний бактеріофаг. Паралельно вивчався рівень IgА та sIgA та проводилось співставлення з клініч-
ною динамікою. Критерії оцінки: зменшення вираженості симптомів захворювання, оцінених за бальною 
шкалою відповідно до шкали MSS, на кожному візиті в порівнянні з 1-м візитом, частота призначень ан-
тибіотиків, динаміка змін показників сироваткового та секреторного IgА. 

Результати та обговорення: Застосування полівалентного бактеріофага на додаток до стандартної 
терапії гострого післявірусного риносинуситу, в рамках стратегії відкладеного призначення антибіотиків, 
забезпечує клінічно значиму, швидшу динаміку регресії типових клінічних симптомів післявірусного ри-
носинуситу: ринореї, закладеності носа і постназального затікання порівняно із контрольною групою 
(p<0,05). Позитивна динаміка клінічної симптоматики супроводжується достовірним збільшенням рівнів 
IgA і sIgA  порівняно з показником до лікування, а також із контрольною групою (р<0,005). Статистично 
значима різниця між контрольною і основною групою за показниками IgA і sIgA асоціюється із достовірно 
більшою (на 20%) частотою призначення антибіотиків в контрольній групі. 

Висновок: використання полівалентного бактеріофагуу пацієнтів з гострим післявірусним риноси-
нуситом сприяє нормалізації показників системного (IgA) та локального (sIgA) імунітету. Включення 
препарату в схему лікування може бути рекомендовано в рамках стратегії відкладеного призначення анти-
біотиків. 

Ключові слова: гострий післявірусний риносинусит, полівалентний бактеріофаг, IgA, sIgA. 
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CLINICAL AND IMMUNOLOGICAL EFFICIENCY OF BACTERIOPHAGE  
IN TECHNIQUE OF DELAYED PRESCRIBING OF ANTIBIOTICS IN PATIENTS  

WITH ACUTE POST-VIRAL RHINOSINUSITIS 

Al Hariri MJ, Koshel IV, Popovych VI 
Ivano-Frankivsk National Medical University; email: popovychvasyl@gmail.com 

A b s t r a c t  

Topicality: Acute Rhinosinusitis can be characterised as acute bacterial rhinosinusitis just in about 0,5 - 2% 
of the number of viral one and only such patients need prescription of antibiotics. At the same time, antibacterial 
therapy is prescribed in from 54% to 77% cases of Acute Rhinosinusitis. To reduce the number of unreasonable 
prescriptions, the strategy of delayed prescribing of antibioticsis the forward-looking one. 

Aim: to evaluate the level of IgА and sIgA in patients with post-viral RS and estimate the clinical and im-
munological efficiency of polyvalent bacteriophage in technique of delayed prescribing of antibiotics in compari-
son with the patients receiving standard APVRS therapy. 

Material and methods: 155 adult patients with acute post-viral RS participated in the trial who were given 
either standard therapy or polyvalent bacteriophage in addition to the standard therapy. In conjunction with the 
treatment, the IgА and sIgA levels were evaluated and their comparison with clinical dynamics was undertaken. 
Evaluation criteria: decrease in intensity of disease symptoms evaluated in accordance with MSS scale system 
during each visit in comparison with the 1st visit, antibiotic prescribing frequency, dynamics of changes of serum 
and secretory IgА levels. 

Results and discussion: The use of polyvalent bacteriophagein addition to the standard therapy of acute 
post-viral rhinosinusitisas a part of technique of delayed prescribing of antibiotics ensures clinically significant, 
faster dynamics of regression of typical clinical symptoms of post-viral rhinosinusitis: rhinorrhea, nasal conges-
tion and post-nasal drip in comparison with the control group (p<0.05). Positive dynamics of clinical symptoma-
tology is followed by the fair increase of IgА and sIgA levels (p<0.005), in comparison with the level before 
treatment and the control group. The statistically significant difference between the control group and the inter-
vention one in IgА and sIgA indicators is associated with fairly higher (by 20%) rate of prescribing of antibiotics 
in the control group. 

Conclusion: polyvalent bacteriophage is a safe and effective medication for additional treatment of acute 
post-viral rhinosinusitis intended to improve indicators of systemic and local immunity and reduce the rate of use 
of antibiotics. The inclusion of the medication into the treatment regimen could be recommended to the patients as 
a part of technique of delayed prescribing of antibiotics. 

Key words: acute rhinosinusitis, polyvalent bacteriophage, delayed antibiotic therapy, IgА, sIgA. 
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